













Anfang August 2009 wurde eine 35-jäh-
rige, bisher gesunde Frau erstmals wegen 
progredienter Kopfschmerzen in einer 
Hausarztpraxis vorstellig. Nach anfängli-
cher Besserung der Symptomatik kam es 
10 Tage später zur Zunahme der Zephal-
gien mit einer einmaligen, wenige Sekun-
den dauernden Aphasieepisode. Vor die-
sem Hintergrund stellte der ambulant zu-
rate gezogene Infektiologe die Verdachts-
diagnose einer Frühsommer-Meningo-
enzephalitis (FSME). Ein Zeckenbiss ließ 
sich anamnestisch nicht eruieren.
Eine Lumbalpunktion wurde von der 
Patientin abgelehnt. Bei fehlender thera-
peutischer Konsequenz wurde auf eine 
Serologie verzichtet. Die analgetische 
Therapie brachte nur vorübergehend Bes-
serung. Anfang September traten plötz-
lich eine Hypästhesie des rechten Arms 
sowie ein Spasmus der rechten Gesichts-
hälfte auf, zudem bestand erneut eine sen-
somotorische Aphasie. Nach rund 45 min 
waren diese neurologischen Symptome 
vollständig regredient; allerdings bei per-
sistierenden, teils unerträglichen Kopf-
schmerzen. Es erfolgte die stationäre Auf-
nahme der Patientin.
Klinischer Befund
Bei Aufnahme Anfang September 2009 
präsentierte sich die in allen Modalitäten 
orientierte Patientin in reduziertem All-
gemeinzustand, normoton und normof-
requent, afebril mit suffizienter Spon-
tanatmung und unauffälligem Integu-
ment. Die Resultate der am Eintrittstag 
veranlassten Lumbalpunktion waren bei 
einem erhöhten Proteinwert von 0,63 g/l 
(Normbereich: <0,40 g/l) und Pleiozyto-
se mit 66 Zellen (davon 98% Lymphozy-
ten) mit einer viralen Enzephalitis verein-
bar. Die zerebrale Computertomographie 
(CT) zeigte ebenso wie eine Magnetreso-
nanztomographie (MRT) des Schädels am 





Nach Verdachtsdiagnose einer FSME er-
folgte bei differenzialdiagnostisch nicht 
auszuschließender Herpes-simplex-En-
zephalitis eine empirische Therapie mit 
Aciclovir.
Klinisch präsentierte sich die Patien-
tin weiterhin kardiopulmonal kompen-
siert, mit periodisch auftretenden, aus-
geprägten diffusen Zephalgien, beglei-
tet von einer teils ausgeprägten Agitation 
ohne fokal-neurologische Ausfälle. Nach 
einer von Kopfschmerzen und gelegentli-
cher Übelkeit geprägten Nacht kam es bei 
der bis dahin stets orientierten Patientin 











spitalisation zu einem akuten Bewusst-
seinsverlust (. Abb. 2). Wenige Minu-
ten zuvor hatte die junge Frau noch ad-
äquat mit ihrem Ehemann telefoniert. In-
itial bestand eine bilaterale interkurrente 
Mydriasis, später waren die Pupillen mit-
telweit, weiterhin ohne Lichtreaktion. Die 
Patientin atmete selbständig, konnte Ihre 
Atemwege aber nicht schützen. Hinsicht-
lich der Hämodynamik bestanden bis auf 
eine Sinustachykardie mit Frequenzen 
von 140–150 Schlägen/min stabile Ver-
hältnisse.
Nach Notfallintubation zeigte sich in 
der CT ein Hirnödem mit aufgehobener 
Mark-Rinden-Grenze (. Abb. 3a). Die 
Infusion von Mannitol und maschinel-
le Hyperventilation als hirndrucksenken-
de Maßnahmen führten zu keiner Besse-
rung. Im Hinblick auf eine eventuell erfor-
derliche Notfallkraniotomie wurde die Pa-
tientin in das Universitätsklinikum trans-
feriert. Nach Einlage einer Hirndruck-
sonde wurde ein intrazerebraler Druck 
von 90 mmHg gemessen. In der CT zeig-
te sich nun, dem Hirntod entsprechend, 
eine vollständige Aufhebung der zerebra-
len arteriellen Zirkulation (. Abb. 3b).
Autoptisch zeigte sich eine tonsillä-
re Herniation im Rahmen einer diffusen 
Meningoenzephalitis mit vorwiegendem 
Befall der grauen Substanz (. Abb. 4).
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Die Resultate der Serologie zeig-
ten post mortem deutlich erhöhte IgM- 
[1021 VIEU („Vienna units“)/ml; Norm-
bereich: 63–126 VIEU/ml] und IgG-Anti-
körpertiter [919 VIEU/ml; Normbereich: 
63–126 VIEU/ml] gegen das FSME-Vi-







Das FSME-Virus gehört zur Gruppe der 
Flaviviren. Man unterscheidet den euro-
päischen, den sibirischen und den fern-
östlichen Subtypus. Das europäische Vi-
rus gelangt über den Speichel der Schild-
zecke in die Blutbahn des Menschen. 
Adulte Schildzecken messen nur weni-
ge Millimeter und gelangen vorzugswei-
se über Grasbüschel, die entlang von Flüs-
sen wachsen, auf Wirte wie Wildtiere oder 
Menschen.
Global ist die FSME v. a. in Russland 
sowie im fernen Osten weit verbreitet. In 
Europa gehören der süddeutsche Raum 
sowie Teile Ostdeutschlands, Schwedens 
und Östereichs zu den Endemiegebieten 
des europäischen Subtypus [1, 2]. In der 
Schweiz liegen die Hochrisikogebiete der 
FSME im Kanton Thurgau, im Dreieck 
zwischen Bieler-, Neuenburger- und Mur-
tensee sowie in den Gebieten von Schaff-




Infizierte Zecken kommen normaler-
weise nur bis zu einer Höhe von 1000 m 
ü. d. M. vor. Postuliert wird, dass der ak-
tuelle Klimawandel die Ausbreitung von 
Ixodes ricinus unterstützt. So konnte etwa 
im bis dahin FSME-freien Kanton Wal-
lis nun das Virus nachgewiesen werden 
(. Abb. 5; [3]).
Krankheitsverlauf
Stiche der Schildzecke erfolgen im Be-
reich dünner Hautstellen wie der Leisten-
gegend oder der Axilla. Das FSME-Virus 
wird mit einer Wahrscheinlichkeit von et-
wa 30% übertragen. Bei der Mehrzahl der 
Infizierten kommt es zu einem asympto-
matischen Verlauf. Der Verlauf der sym-
ptomatischen Infektion ist durch 2 Pha-
sen gekennzeichnet. Die erste Phase be-
ginnt rund 7–14 Tage nach der Übertra-
gung, entspricht der Virämie und führt zu 
grippeartigen Symptomen. In 5–15% der 
Fälle kommt es nach einem symptom-
freien Intervall zum Befall des zentralen 
Nervensystems. Typisch sind teils massive 
Zephalgien, vegetative Symptome und ein 
vermindertes Bewusstsein. Bei der durch 
den europäischen Subtypus verursachten 
Enzephalitis beträgt die Mortalität der 
symptomatischen Verläufe etwa 1%.
Nach schweren Verläufen persistieren 
häufig Leistungsminderungen sowie eine 
Affektion von Hirnnerven, die sich durch 
Hypakusis, Dysphagie und Dysarthrie 
äußert. Während Extremitätenparesen 
bei Radikulitis innerhalb weniger Monate 
meist zu einer Restitutio ad integrum füh-
ren, persistiert die Symptomatik bei Para- 
und Tetraparesen in den meisten Fällen 
über Jahre [1, 4]. Eine Zusammenfassung 
diverser Studien und Fallserien zum Out-
come nach viralen Enzephalitiden findet 
sich in . Tab. 1.
Der von uns beschriebene Fall spiegelt 
einen äußerst schweren Verlauf mit aus-
gedehntem Untergang subkortikaler und 
kortikaler Neurone wider. Auch die ra-
pide klinische Verschlechterung mit pe-
rakutem Bewussteinsverlust ist außerge-
wöhnlich. Der Nachweis einer entzünd-
lichen Beteiligung der Formatio reticula-
ris in Kombination mit dem rasch zuneh-
menden Hirnödem liefert eine plausible 
empirisch-mechanistische Erklärung für 
den rasanten Bewusstseinsverlust.
Diagnose
Die Diagnose einer FSME erfolgt durch 
den serologischen Nachweis von IgM-
Antikörpern bei entsprechender klini-
scher Verdachtsdiagnose. Da intratheka-
le Antikörper erst in der Erholungspha-
se gebildet werden, liefert eine Liquorse-
rologie zum Zeitpunkt der Diagnose kei-
ne weiteren Informationen.
Impfprophylaxe
Die FSME-Impfprophylaxe führt nach 
2 Dosen bei 97% und nach 3 Dosen bei 
99% der Geimpften zur Serokonversion, 





























Headache and transient 


















demiegbieten leben oder sich regelmäßig 
dort aufhalten. In der Schweiz liegt das 
jährliche Risiko, trotz einer Impfung mit 
mindestens 3 Dosen mit einer neurologi-
schen Symptomatik hospitalisiert zu wer-
den, bei 1:840.000. Für nichtgeimpfte Per-
sonen liegt dieses Risiko bei 1:18.000 pro 





Nach der Primovakzination persistieren 
die Antikörper für lange Zeit und steigen 
durch eine Booster-Impfung um das 2- bis 
5-Fache an. Lokale Reaktionen an der Ein-
stichstelle kommen bei etwa einem Drit-
tel der Personen vor. Allgemeine Neben-
wirkungen umfassen Kopf- und Muskel-
schmerzen sowie Müdigkeit und Nausea. 
Schwere anaphylaktische Reaktionen tre-
ten selten auf (1–2/1.000.000 Impfdosen). 
Die Inzidenz schwerer neurologischer Re-
aktionen wird als sehr niedrig eingestuft 
(1/70.000–1/1.000.000 Impfdosen; [5]).
Therapie
Kommt es bei einer nichtgeimpften Per-
son zu einem Befall des zentralen Ner-
vensystems, besteht die einzige Option 
in einer symptomatischen Therapie. Die-
se reicht von der Behandlung der Zeph-
algien mit nichtsteroidalen Analgetika bis 
zur intensivmedizinischen Betreuung mit 
maschineller Beatmung und Kreislauf-
unterstützung. Bei progredienter Som-
nolenz mit Zeichen eines erhöhten Hirn-
drucks sollte die Verlegung in ein Zen-
trum mit der Möglichkeit zur neurochi-
rurgischen Intervention in Betracht gezo-
gen werden.






































































Jahr Anzahl der Fälle Erreger Anteil an Patienten 
mit Spätschäden
Häufigste Spätschäden





















































































GOS: 1 verstorben; 2 vegetativer Status; 3 pflegebedürftig; 4 unabhängig mit Einschränkungen; 5 genesen. GOS Glagow Outcome Score; HSV Herpes-simplex-Vi-
rus; RSV „respiratory syncytial virus“; TBC Tuberkulose; TBE „tick-borne encephalitis“; VZV Varizella-Zoster-Virus.
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